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A resistência dos fungos como conseqüência da utilização
de fungicidas sistêmicos: mecanismos de resistência,
monitoramento e estratégias anti-resistência
Alvanir Garcia 1
1. Introdução
A partir do surgimento dos fungicidas sistêmicos, cuja
sistemicidade em termos de modernidade, revolucionou a agricultura,
proporcionando-lhe opções mais avançadas para o controle eficaz de
fungos causadores de doenças. Porém, à medida que o homem
aprimorou suas estratégias de controle, também os fitopatógenos
passaram por várias alterações genéticas repercutidas no aparecimento
de formas resistentes à algumas moléculas químicas. Os primeiros
casos relatados sobre resistência de fungos à fungicidas sistêmicos,
coincide com apenas um ano do lançamento do fungicida benomyl
para o controle do rnfldio das cucurbitáceas (Sphaerotheca fuliginea)
(Schroeder & Provvidenti, 1969), seguido por Bollen & Scholten
(1971), que relatam a resistência do fungo Botrytis cinerea ao
benomyl, na cultura do ciclame. A partir daí, vários casos de
resistência têm sido relatados em todo o mundo.
Como reflexo desse processo, os casos de resistência, que até
1970 limitavam-se a menos de 10 gêneros de fungos, passaram a
cerca de 64 em 1988 (Delp, 1988). A proporção geométrica do
desenvolvimento da resistência pelos fungos aos fungicidas sistêmicos
praticamente impôs às indústrias químicas, a criação em 1982, de
instituição denominada como a FRAC (Fungicide Resistence Action
Committee), com o objetivo de monitorar a resistência e estabelecer
estratégias anti-resistência para os principais fungicidas, incluindo os
benzimidazoles (Urech & Egli, 1991).
O manejo da resistência deve-se constituir em alternativa para
prolongar o tempo de permanência dos fungicidas em nível de campo.
Dentre as estratégias de manejo da resistência utilizada, o uso de
'Enq. Agr., M.Sc., Embrapa Rondônia, Caixa Postal 406. CEP 78900-970. Porto Velho,
RO.
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fungicidas sistêmicos em combinação, mistura no tanque ou em uso
alternado com outros de grupos quimicamente diferentes, é altamente
recomendada.
2. Conceito
A resistência pode ser definida como o ajuste estável e
hereditário de um fungo a um fungicida. De tal ajuste, resulta uma
considerável redução na sensibilidade do patógeno (Koller &
Scheinpflug, 1987), ao composto químico (Forcelini, 1994). Essa
redução varia de acordo com o binômio fungo-fungicida envolvido,
podendo ser parcial ou total.
A resistência depende de três tipos de fatores: aqueles relativos
ao fungo, os relativos ao fungicida e à sua utilização prática
(aplicação).
Os fatores relativos ao fungo, consistem na ocorrência de
mutantes resistentes, no número elevado de gerações por safra e na
aptidão para competir e sobreviver no ambiente. Resumindo, maiores
taxas de reprodução e de variabilidade genética conferem ao fungo
maiores chances de adaptação a um novo fungicida.
Com relação aos fatores relativos ao fungicida, trata-se do modo
de ação específico, como característica dos fungicidas sistêmicos, por
exemplo os inibidores da biossíntese do ergosterol, que atuam sobre
reações de demetilação do C14, na célula fúngica (Zambolim et ai.,
1997). Ou seja, quanto mais específica a afinidade fungicida-fungo
(modo de ação), maior a probabilidade de resistência, visto que a
alteração de apenas um gene pode tornar o fungo. insensível ao
produto químico.
Os fatores relativos ao uso dos fungicidas constituem-sé no uso
contínuo e generalizado de um mesmo fungicida e estão relacionados a
dose, intervalo e número de aplicações. Ou seja, a ocorrência de
mutantes resistentes é proporcional à freqüência de uso do produto, o
que é conseqüência da pressão de indução por ele exercida.
O agravamento desses fatores pode ocorrer pelo manejo
deficiente da cultura, associado às condições climáticas favoráveis aos
patógenos.
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3. Origem da resistência de fungos aos fungicidas, aqursiçao de
resistência em condições de campo e resistência cruzada
3.1. Origem da resistência de fungos aos fungicidas
O surgimento de raças resistentes aos fungicidas sistêmicos,
ocorreu logo após seu uso em escala comercial. Em todos os grupos
de produtos sistêmicos, há casos de aquisição de resistência, embora
sejam mais comuns a certos fungicidas do que à outros.
A resistência adquirida pelos organismos é explicada em parte,
como conseqüência de mudanças no genoma do fungo e também
devido a fatores não genéticos. As mudanças genéticas na célula
fúngica, que se originam de mutações, podem ser distribuídas na
população. Em alguns casos, a resistência é governada por genes
recessivos e, em outros, por genes dominantes.
Como todos os organismos vivos, os fungos geneticamente,
através da ação de fatores que determinam alterações nas suas
populações, como por exemplo, através da mutação, podem tornar-se
resistentes à fungicidas específicos que atuam em um ou poucos
processos metabólicos vitais.
A adaptabilidade do mutante depende do gene ou genes que
sofrem mutações para resistência. Dois aspectos mencionados por
Caten (19821. dão suporte ao importante papel das mutações como
fonte de variabilidade em fungos fitopatogênicos: o primeiro é o fato
de que grande parte desses organismos são haplóides, e o segundo é a
alta taxa de multiplicação assexual que a maioria deles apresenta. A
haploidia permite a rápida expressão de aleios mutantes para
virulência, enquanto a multiplicação assexual, assegura que um aleio,
inicialmente raro na população, aumenta rapidamente, quando sob
pressão de seleção.
Outro fator determinante de alterações populacionais de fungos,
é a recombinação sexual, que aumenta sua variabilidade genética pela
quebra de combinações já existentes, e pela formação de novas
combinações genéticas, por exemplo: a geração de novas associações
de fatores de virulência em Phytophthora infestans (Laviola & Gallegly,
1968). A heterocariose também constitui-se em fator importante como
fonte de variabilidade em fungos fitopatoqênicos , porém, de ocorrência
natural mais restrita. A parassexualidade: segundo estudos de
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Pontecorvo (1956), com Aspergi/lus nidulans, constitui-se num
mecanismo de recombinação genética, cujo processo forma-se um
núcleo diplóide pela fusão ao acaso de dois núcleos haplóides, seguido
de "crossing-over" mitótico.
Os tipos recombinantes aparecem pela separação ocasional dos
núcleos diplóides em seus componentes.
A herança citoplasmática também figura como importante fonte
de variabilidade em fungos fitopatogênicos, pela presença de um
sistema genético na mitocôndria e pela ocorrência de RNA (ácido
ribonucleico) de fita dupla com atividade genética. Há indicações de
envolvimento de transposons ou fragmentos de DNA (ácido
desoxirribonucleico), que podem mover-se de um sítio em uma
molécula de DNA ou cromossomo, para outro sítio, no mesmo
cromossomo ou em um cromossomo diferente, na alta variabilidade
apresentada por certos fungos, como no caso de Magnaphorte griasea
(Ou & Ayad, 1968; Wu, 1990).
A pressão de seleção exercida pelos genes de resistência das
populações das plantas hospedeiras sobre os fatores de virulência
correspondentes do patógeno, pode determinar alterações nas
populações desse patógeno. Vanderplank citado por Azevedo 1993,
comentou essa situação, em relação às raças de Puccínia graminis f.
sp. tritici que ocorriam no sul dos Estados Unidos e no México, em
cultivares de trigo de inverno, não possuidoras de um gene de
resistência denominado "Sr6", afirmando que há uma correspondência
exata entre a intensidade de uso de um ou mais genes de resistência
no hospedeiro e a freqüência de virulência predominante na população
do patógeno.
A ação dessa seleção estabilizadora também explica a dinâmica
populacional de parasitas não obrigatórios, os quais possuem uma fase
saprofítica em seu ciclo de vida.
Dependendo da força dos genes de resistência, quanto maior o
número de genes de virulência correspondentes no patógeno, menor
será a sua capacidade de sobrevivência na ausência do hospedeiro.
A seleção estabilizadora é o fundamento básico para o manejo
da evolução de patógenos.
O fluxo de genes é outro fator determinante de alterações em
fungos fitoptogênicos, pois refere-se aos mecanismos que resultam no
movimento de genes de uma população para outra, incluindo a
migração, o movimento de gametas, a extinção de populações inteiras
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seguida de recolonização, e o movimento de segmentos extranucleares
de DNA (DNA mitocondrial, plasmídeos etc.), (Mac Donald et ai.,
1989a). O fluxo de genes pode, muitas vezes ser responsável pela
ausência de diferenciação geográfica entre populações de deterninados
patógenos: por exemplo, a análise isoenzimática de diferentes isolados
de Uromyces appendicu/atus, em feijão, revelou um alto grau de
similaridade entre populações do patógeno, geograficamente distantes
(Casela & Guimarães, 1996).
Outro fator que pode determinar alterações em fungos
fitopatogênicos é a deriva genética que refere-se à flutuação nas
freqüências gênicas, causadas pela amostragem ao acaso de gametas
durante a reprodução. Todas as outras forças que podem gerar
mudanças nas freqüências gênicas, tais como: mutação, seleção e
migração, devem ser consideradas em consonância com a deriva
genética, já que o processo de amostragem ocorre em todas as
populações (Wolf & McDermot, 1994). A deriva afeta igualmente
todos os genes e, portanto, toda a população. Entretanto, a magnitude
das alterações nas freqüências gênicas dependerá do tamanho efetivo
dessa população. Se a população for menor, as flutuações nas
freqüências gênicas serão mais significativas e a possibilidade de
fixação de um determinado alelo será maior (Hartl & Clark, 1989).
Muito se avançou no conhecimento sobre a variabilidade de
agentes causadores de doenças através da resistência genética. O
monitoramento contínuo da estrutura de virulência no campo, é
também necessário para o desenvolvimento de estratégias de controle
mais eficiente e de maior durabilidade.
Uma das razões do aparecimento dessas formas resistentes na
população de organismos sensíveis aos fungicidas sistêmicos diz
respeito ao modo de ação destes compostos.
Estudos conduzidos por Hastie & Georgopoulos (1971) sobre a
resistência ao benomyl, induzida por radiação ultravioleta com uma
raça de Aspergi//us nidu/ans, indicaram que a tolerância à esse
fungicida em cada raça, era determinada pela mutação de um simples
gene. Se esses genes antes da mutação eram importantes
condicionadores de competitividade (patogenicidade, capacidade de
esporulação e sobrevivência), então, o mutante teria baixa
adaptabilidade, caso contrário, continuaria com sua adaptabilidade
inalterada. A adaptabilidade do mutante tem estreita correlação com a
forma de ação do fungicida (Kimati, 1987).
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Delp (1980), reporta que para os benzimidazoles, os problemas
de resistência iniciaram-se devido não somente ao uso intensivo dos
produtos, mas também, pelo fato deles atuarem em um sítio específico
do metabolismo dos patógenos, e pela maioria dos fungos possuírem
estirpes resistentes na sua população original. O fato da resistência
aos benzimidazoles ser resultante de um processo de seleção natural, é
também relatado por Guini (1991).
Quando um fungicida chega ao sítio de ação sem ser
detoxificado, a tolerância ao fungicida pode ser devido a falta de
afinidade dos inibidores com o sítio de ação (Dekker, 1977).
Trabalhos de Davidse & Flach (1977) com Aspergillus nidulens,
provaram que a afinidade do benzimidazole com a tubulina foi o
principal fator determinante da atividade do fungicida no organismo.
Quanto maior a afinidade do benzimidazole com a tubulina, maior a
sensibilidade do organismo ao fungicida. Por outro lado, uma mutação
que reduza a afinidade de ligação entre a tubulina e o benzimidazole,
não afetando o funcionamento normal da tubulina, origina uma
linhagem resistente.
Quanto maiores forem as taxas de reprodução e de variabilidade
genética, maiores serão as chances de adaptabilidade do fungo ao
fungicida. Por outro lado, quanto mais específica for a afinidade
fungicida - fungo (modo de ação), maior será a probabilidade de
resistência por parte do fungo, visto que a alteração de apenas um
gene pode tornar o fungo insensível ao produto químico.
Com relação ao uso do fungicida, a ocorrência de mutantes
resistentes é proporcional à freqüência de uso do' produto, o que é
conseqüência da pressão de indução exerci da pelo fungicida. Estima-se
que células fúngicas mutantes, espontâneas ou induzidas, resistentes a
fungicidas sistêmicos, surgem numa proporção de 1 em 104 a 1 em
109 (Kimati, 1995).
Os microorganismos facilmente adquirem resistência aos
fungicidas sistêmicos, em razão destes possuírem modo de ação
específico e de atuarem em somente um sítio do metabolismo dos
fitopatógenos. Sendo comum a denominação dos fungicidas protetores,
como inibidores de sítios múltiplos e os sistêmicos, como inibidores
específicos.
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3.2. Aquisição de resistência em condições de campo
Segundo Zambolim et al.,(1997) a utilização de fungicidas
sistêmicos tende a aumentar a pressão de seleção, contribuindo ainda
mais para o aparecimento de novas raças resistentes na população dos
microorganismos na natureza. A pressão de seleção tende a aumentar
nos seguintes casos:
a) se um fungicida sistêmico ou fungicidas sistêmicos relacionados
quimicamente são aplicados repetidamente, por exemplo: Benomyl,
Tiofanato Metílico, Metalaxyl, etc.;
b) se o fungicida é aplicado em concentrações letais ou subletais nas
diferentes partes da planta, continuamente. Este é o caso, quando
um fungicida é aplicado freqüentemente ou quando o suprimento
contínuo do fungicida é mantido através de aplicação no solo, nas
sementes e nas partes aéreas;
c) se o fungicida é usado numa área isolada, em casa de vegetação,
em telados de plástico ou em grandes extensões, onde haja
competição das diferentes raças dos organismos.
Para que haja redução da possibilidade da emergência de raças
resistentes em condições de campo, mais de um fungicida com
diferentes mecanismos de ação deve ser aplicado, de preferência
alternadamente. A Tabela 1, apresenta os principais fungos sensíveis,
insensíveis e os que desenvolveram certo grau de resistência.
As Peronosporaceas, são incapazes de sintetizar esteróis sendo
portanto sensíveis à eles.
Staub et al., (1979) relatam o desenvolvimento de resistência
por alguns isolados de Phytophthora infestans ao metalaxyl
Fenylamidas). Davidse et al., (1984) demonstraram que a resistência
apresentada ao metalaxyl envolve a modificação do local de ação do
produto em isolados de Phytophthora megasperma f. sp. medicaginis.
Nesse caso, a RNA-polimerase foi insensível ao metalaxyl. O nível de
resistência das acylalaninas pode variar consideravelmente, isolados de
Plasmopora viticola resistentes, são exemplos desse fato.
Os primeiros casos de resistência a acylalaninas (metalaxyl)
surgiram na Europa, em Israel, em 1980, quando foi utilizado para o
controle de requeima e míldio das cucurbitáceas, em locais onde o
produto foi utilizado em formulação simples (Davidse et al., 1981;
Katan, 1982).
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TABELA 1. Fungos sensíveis, insensíveis e resistentes aos principais
fungicidas sistêmicos de modo de ação específico.
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Segundo Holmes & Channon (1984), populações de
Phitophthora infestans ocorrem naturalmente em baixa freqüência na
população deste patógeno. Em países onde as acylalaninas como o
metalaxyl ou o ofurace foram misturados com um ditiocarbamato,
populações resistentes aos fungicidas também foram detectadas. Uma
característica observada nestes isolados, não foi somente o alto grau de
resistência ao fungicida, mas também a competitividade, a qual
desenvolve na ausência de pressão de seleção (Cohen et aI., 1983;
Davidse et ai., 1983; Joseph & Coffey, 1984). Isolados de P. capsici e
P. citrícola, resistentes ao metalaxyl, são muito mais competitivos do
que os isolados sensíveis a esse produto, fato observado por Joseph &
Coffey (1984), tanto em populações da parte aérea, quanto em
populações do solo.
Em Israel, Reuveni et aI., (1980) constataram a resistência de
populações de Pseudoperonospora cubensis ao metalaxyl em 1979. Os
autores observaram também que, entre 1982 e 1985, a porcentagem de
isolados resistentes, recuperados em cultivos de pepino, aumentou de
31% para 100%.
A partir de 1985, isolados resistentes não foram mais recuperados
pelo fato dos agricultores estarem utilizando a mistura de metalaxyl +
mancozeb desde 1982.
Os fungicidas imidazoles (procloraz, triflumizole e imazalil),
mostraram de uma maneira geral, alta sistemicidade nas plantas, sem
contudo apresentarem nenhuma fitotoxicidade, porém com elevada ação
de controle contra grande número de doenças fúngicas.
Em condições de campo, a probabilidade de se obterem estirpes
insensíveis do fungo é muito menor quando se usam inibidores que
atuam em vários pontos do ciclo biológico do fungo, como o imazalil, do
que com inibidores que atuam em um ponto específico.
Trabalhos realizados na Grécia demonstraram a efetividade do
imazalil no controle de Ti/letia foetida por um longo tempo.
Subseqüentemente, surgiu a primeira evidência de que os tratamentos
de sementes foram se tornando menos efetivos.
Testes realizados com o imazalil sozinho, ou em combinação com
outros fungicidas, confirmaram o desenvolvimento de raças do fungo
com reduzida sensitividade.
Conforme Van Tuyl (1977), a determinação de freqüências de
mutação e a análise genética de genes para resistência, tem sido repor-
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tadas até o momento, somente para resistência a imazalil em Aspergillus
nidulans.
Schineider et al., (1985) demonstraram que a taxa de mutação
de Pseudoperonospora herpotrichóides na presença de procloraz parece
ser baixa, e os fatores de resistência são restritos, não significando,
porém, que o risco de desenvolvimento da resistência inexiste.
Conforme Buchenauer et ai., (1984) é possível selecionar isolados de
P. herpotrichoides resistentes ao procloraz em laboratório, usando
técnicas de irradiação ultra-violeta. Todavia, a freqüência de mutação é
baixa, quando comparada àquela dos benzimidazoles, os fatores de
resistência são limitados e a habilidade de competir dos isolados
resistentes, parece ser menor do que àquela dos isolados normais. De
maneira geral, com o objetivo de minimizar os riscos de
desenvolvimento de resistência dos patógenos de cereais ao procloraz,
é recomendado que não mais de duas pulverizações foliares desse
produto sejam realizadas, por safra e por cultura.
No Brasil, alguns casos de resistência ao metalaxyl já foram
comprovados. Essa resistência foi observada nas culturas da batata, do
tomate e da uva, para os patógenos Phitophthora infestans e
Plasmopora viticola (Nogueira et al., 1988).
Os problemas de resistência a acylalaninas podem também ocorrer
com as populações de patógenos do solo. O uso isolado e repetido de
metalaxyl é desaconselhável. Shew 1985, observou uma mudança na
sensibilidade e na tolerância de populações de Phvtophvhore parasitica,
em solos de cultivo do fumo, tratados durante quatro anos seguidos
com metalaxyl. Esse mesmo autor não encontrou nenhuma evidência de
alta resistência entre os isolados amostrados. Bruin & Edgington (1981),
constataram a presença de isolados de P. capsici resistentes ao
metalaxyl, em pimentão. Esses isolados apresentaram alto grau de
patogenicidade. Existem poucos estudos que explicam o fenômeno da
resistência em condições naturais, evidenciando a necessidade de mais
trabalhos sobre o assunto.
A resistência às pirimidinas, fungicidas que atuam em apenas um
sítio bioquímico da cadeia de ergosterol nos fungos, e por isso,
apresentam o risco de proporcionar o aparecimento de biótipos
resistentes. Mutantes de Aspergillus nidulans resistentes à pirimidina
fenarimol já foram relatados (Waard & Gieskes, 1977). No entanto,
decorrido um considerável tempo desde a introdução dessa classe de
fungicidas, observou-se apenas a constatação de diminuição na ativi-
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dade do fungicida contra Penicillium spp.. em citros, e no controle de
oídio em cereais e em cucurbitáceas.
Casos de resistência aos fungicidas sistêmicos, mais precisamente
aos benzimidazóis têm sido relatados em todo o mundo (Tabela 2).
TABELA 2. Resistência adquirida por fungos aos fungicidas
benzimidazoles.
Fungicida Patógeno Referência bibliográficaCultura
Benomyl Botrytis cinerea ciclame Bollon & Scholten, 1971
Botrytis cinerea
Müller & Fletcher, 1970
crisântemo Watson & Koons, 1973
Botrytis cinerea alface/tomate
Botrytis cinerea abobora Lida, 1975
Berger, 1973
Botrytis squamosa cebola Ghini & Kimati, 1989
Littrell, 1974
Cercospora apii aipo
Georgopoulos & Dovas, 1973
C. arachidicola amendoim
C. beticola beterraba
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Modificada por Dekker, J. (1977).
No Brasil, os grandes problemas enfrentados pelos fungicidas
específicos para o controle de oomicetos são ainda a utilização dos
mesmos, de forma curativa, em subdosagens e o "timing" errado de
aplicação. Devido à eficácia comprovada desses produtos, os
mesmos são utilizados na maioria das vezes quando as infecções já
estão estabelecidas, levando o usuário a questionar a eficácia dos
produtos. O uso preventivo e correto dos fungicidas antioomicetos
deve ser uma preocupação constante, ao se 'adotar qualquer método
de controle químico.
Os fungicidas do grupo dos triazoles, apresentam modo de ação
específico e induzem facilmente a ocorrência de mutantes em
laboratório, e por serem amplamente utilizados no controle de
patógenos (cereais, frutíferas e olerícolas) apresentam vários ciclos
anuais (Koller & Scheinpflug, 1987; Smidt & Koller, 1990). Tais
fatores, classificam os triazoles como fungicidas altamente propensos
à ocorrência de resistência, não fosse a menor capacidade de
competição apresentada pelos mutantes resistentes a nível de campo
(Dekker, 1985). O uso freqüente e isolado de compostos inibidores da
demetilação do C14 pode levar esses mutantes ao nível de estabilidade




Segundo Dekker (1977), o termo resistência cruzada é utilizado,
quando a mudança em um fator genético resulta em resistência a
diferentes fungicidas. Esse fato usualmente, ocorre entre compostos
que apresentam um modo de ação similar. Em casos raros, uma
mutação pode aumentar a tolerância a um fungicida e diminuir a
tolerância a outro. Esse fenômeno é chamado resistência cruzada
negativamente correlacionada. Existe uma correlação positiva quando o
mutante é menos sensitivo, ou menos resistente à ambos os produtos,
do que a raça original do patógeno. O termo resistência cruzada é
usado somente em casos de correlação positiva.
A resistência cruzada não pode ser assumida sem a evidência de
que a sensitividade à ambos os produtos fungicidas seja controlada
pelo mesmo gene. Georgopoulos (1982), reporta que em estudos
realizados por Van Tuyl (1977), houve uma correlação positiva entre
os geradores de carbendazin e o thiabendazole (benzimidazois). O
mecanismo responsável pela existência dessa correlação é bem
conhecido, isto é, as diferenças de sensitividade "in vivo", são
refletidas nas diferenças de afinidade da tubulina pelos fungicidas
benzimidazoles, conforme trabalho de Davidse & Flach (1977).
Estudos realizados em diversas populações de Pythium spp. e
Phytophthora spp. resistentes ao metalaxyl, demonstraram aparente
resistência a outras fenylamidas (bityrolactonas, thiobutyrolactonas e
oxazolidononas) evidenciando ser essa resistência do tipo cruzada
(Bower & Coffey, 1985; Bruin & Edgington, 1981; Joseph & Coffey,
1984). A resistência cruzada para outros fungicidas pertencentes as
acylalaninas ocorreram em várias situações analisadas (Cleargeau et
ai., 1985; Davidse et ai., 1981).
Segundo Koller & Scheinpflug (1987) e Staub (1991), devido a
reação cruzada entre fungicidas do mesmo modo de ação não realizar
mistura e/ou alternância de triazoles, imidazoles, de piridinas, de
pirimidinas e de piperazinas.
A resistência permanente do triforine contra o patógeno
Cladosporium cucumerinum, foi observada após os esporos do fungo
terem sido submetidos à radiação ultravioleta e selecionados na
presença do triforine (Fuchs et aI., 1977). Esses mesmos autores,
também relataram que a raça de C. cucumerinum, resistente ao triforine,
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apresentou resistência cruzada a outros fungicidas sistêmicos
inibidores da biossíntese de ergosterol, como o Denmert (buthiobate),
o rubigan (fenarimol), o fungazil (imazalil), o bayleton (triadimefon) e o
trimidal (triarimol). Além desses fungicidas, Georgopoulos (1982),
relata o mesmo fenômeno com a morfolina tridemorph, com o baycor
(bitertanol) e com o sportak (procloraz).
4. Mecanismos de resistência dos fungos (Zarnbolirn et aI., 1997)
4.1. Decréscimo na permeabilidade
Este fenômeno ocorre em certos grupos de compostos, onde o
produto químico não atinge o local da ação devido ao decréscimo na
permeabilidade da membrana do protoplasma do organismo resistente.
4.2. Aumento na desintoxicação
A desintoxicação pode ocorrer devido as modificações na
molécula com concomitante perda da ação do fungicida, após a
entrada na célula fúngica.
Há casos em que pode ocorrer o inverso da desintoxicação. O
organismo pode converter um composto inativo num produto ativo
(com ação fungicida), que se denomina síntese letal. Este tipo de
conversão tem se observado" in vitro".
4.3. Decréscimo da afinidade do sítio de ação
Quando o fungicida alcança o local de ação sem ser
metabolizado pelo organismo, a resistência pode ser explicada
baseando-se na falta de afinidade do inibidor no sítio reativo. Por
exemplo, quando um fungicida atua primariamente sobre uma enzima
particular, pequena mudança nessa enzima como resultado de mutação
genética, pode causar perda de afinidade ao fungicida e,
consequentemente, surgir a resistência.
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4.4. Adaptação por evitamento
Este fenômeno ocorre quando um fungicida bloqueia a ração
num determinado sítio de ação no metabolismo, e o fungo se adapta a
esta situação, mudando seu metabolismo de tal modo que o local
bloqueado não seja utilizado. Há vários exemplos na literatura,
explicando este fenômeno (Zambolim et ai., 1997).
Em determinados organismos, a resistência é adquirida pelo
fenômeno da compensação. Este mecanismo, ocorre quando por
exemplo, uma enzima (sítio primário da ação de um fungicida)
essencial ao metabolismo de um organismo, é bloqueada por um
fungicida. Pelo mecanismo da compensação os organismos
aumentariam a quantidade da enzima inibida.
Em síntese, a aquisição de resistência de um organismo a um
produto químico é um fato comprovado, que varia grandemente com
os diferentes grupos de fungicidas, com o mecanismo de resistência e
o tipo de organismo.
5. Monitoramento da resistência e sua importância
Após o advento dos fungicidas sistêmicos, o monitoramento da
resistência tornou-se indispensável. Tecnicamente o surgimento de
populações de fungos resistentes, compromete qualquer programa de
tratamento com fungicidas (Kimati, 1987).
Esse mesmo autor, reporta ainda, que a detecção do problema
resulta em gastos inúteis, e em perdas consideráveis na produção, para
o usuário e no descrédito das companhias fabricantes desses produtos.
Staub & Sozzi (1984), relatam que a maioria das indústrias
agroquímicas está dedicando esforços ao monitoramento da resistência
a campo e que este pode auxiliar o desenvolvimento e a introdução de
novos fungicidas, acessando riscos de resistência e estabelecendo
base de dados de sensitividade do produto; a análise de falhas de
eficiência do produto após o seu lançamento no mercado; a checagem
da eficiência das estratégias anti-resistência; e a determinação da
instabilidade da resistência, ano após ano, após a retirada do fungicida.
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6. Estratégias anti-resistência dos fungos aos fungicidas de ação
sistêmica
A estratégia geral para se evitar problemas de resistência,
quando esperados, em relação ao uso de um determinado produto,
este não deve ser usado de forma alguma, para doenças que podem
ser adequadamente controladas com fungicidas protetores ou outros
meios de controle. Outra limitação do uso de fungicidas sistêmicos, diz
respeito a sua influência.
Segundo Koller & Scheinpflug (1991); Urech & Egli (1991), é
recomendado para evitar-se o processo de resistência quando:
1) são utilizados fungicidas com base em recomendações oficiais, com
relação a doses, épocas e estádios de aplicação;
2) em combinações patógeno-hospedeiro que requeiram freqüentes
aplicações;
3) iniciar os tratamentos com fungicidas protetores, reservando os
sistêmicos para aplicações estratégicas ao longo do ciclo da
doença;
4) evitar aplicações sucessivas do mesmo produto;
5) utilizar misturas de fungicidas sistêmicos e protetores;
6) devido a reação cruzada entre fungicidas do mesmo modo de ação,
não realizar mistura e/ou alternância de triazoles com imidazoles,
pirimidinas, piridinas e piperazinas.
Segundo as recomendações da FRAC (Fungicide Resistence
Action Committee: Grupo de Ação sobre a Resistência a Fungicidas -
Urech & Egli, 1991), com o propósito de se prolongar a eficácia dos
fungicidas com maior probabilidade de resistência, e de limitar as
perdas na produtividade, quando de sua ocorrência. Esse grupo de
ação, estabeleceu estratégias anti-resistência para quatro grupos de
fungicidas vulneráveis: os benzimidazoles, os dicarboxiamidas, as
fenilanmidas e os inibidores de dimetilação (DMI'S), portanto, para se
evitar a resistência de fungos a esses fungicidas, deve-se observar
que: em áreas de alta pressão de uma doença ou de um patógeno de
alto risco, numa mesma safra e para uma determinada cultura, não
devem ser feitas aplicações repetidas de um mesmo fungicida,
fungicidas DMI ou fungicidas que pertençam a um mesmo grupo, e que
possam permitir a resistência cruzada por parte dos patógenos; a
utilização alternada ou combinação de fungicidas sistêmicos com
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outros (protetores) evitará o problema de resistência cruzada e que, a
não ser possível a alternância ou combinação, a aplicação de
determinados grupos de fungicidas deve ser reservada às fases mais
críticas do desenvolvimento da cultura.
De um modo geral, os fungicidas sistêmicos são os que têm
apresentado maiores problemas de resistência por parte dos
microorganismos e somente devem ser usados contra doenças; que a
população do patógeno resistente aumenta lentamente ou pode ser
controlada com a combinação de fungicidas e métodos culturais, cujo
controle possa ser obtido a uma baixa pressão de seleção (1 ou 2
pulverizações/estação), (Dekker, 1981).
Para que haja redução da possibilidade da emergência de raças
resistentes em condições de campo, mais de um fungicida com
diferentes mecanismos de ação devem ser aplicados, de preferência,
alternada mente.
O uso de fungicidas sistêmicos deve ser restrito no tempo e no
espaço, de maneira a se obter controle econômico de uma doença,
adotando-se método (s) de aplicação racional (ais) para que a pressão
de seleção não aumente desnecessariamente.
A pressão de seleção pode ser diminuída: restringindo a
aplicação do fungicida vulnerável a períodos críticos; reduzindo a
quantidade aplicada e a freqüência de aplicação a um mínimo
necessário para controle econômico; escolhendo um método de
aplicação que minimize a duração da exposição do patógeno ao
fungicida; limitando a área tratada com qualquer fungicida
isoladamente, e, restringindo a multiplicação de formas resistentes pelo
uso de um segundo fungicida (em mistura), de preferência um inibidor
inespecífico.
7. Conclusões
Numa determinada área onde a natureza expressa normalmente
o equilíbrio populacional entre os seres vivos que nela habitam, a
população de um patógeno também normalmente, obedece a esses
padrões de equilíbrio. Porém, qualquer mudança nesse ambiente, induz
uma resposta diferencial da" população nela existente, e
consequentemente, um novo equilíbrio deve ser estabelecido.
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Muito embora venham a ocorrer formas resistentes, apesar do
modo específico de ação e do uso extensivo, o risco do aparecimento
de resistência aos fungicidas sistêmicos ainda é considerado como
moderado. Isto é, devido a baixa taxa de estabilidade alcançada pelos
mutantes resistentes, cujas proporções atingidas são muito pequenas
« 1/108) e geralmente pouco adaptadas ao ambiente.
Porém, com a persistência do uso contínuo de um mesmo
fungicida ou de grupos que comungam propriedades afins em
determinadas áreas de cultivo e de subdoses, os genes de resistência
poderão ser acumulados nos patógenos, tornando-os mais bem
adaptados aos fungicidas sistêmicos e ao meio ambiente.
A aquisição dessa forma de resistência será estendida aos
demais compostos afins (resistência cruzada) pelos fungos, pondo em
risco uma geração de produtos com ação sistêmica, mais poderosa e
importante para a agricultura contemporânea e futura.
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